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Treinamentos físicos são alternativas para promoção da saúde e manutenção do 
bem-estar. Dentre os variados tipos de treinamento, existem o treinamento 
contínuo e o intervalado, os quais possuem subdivisões e benefícios 
estabelecidos na literatura. Em meio a estes treinamentos, existem o contínuo 
moderado e o intervalado de alta intensidade, os quais estudados nesta pesquisa. 
Desta forma, é importante avaliar as variáveis de alterações corporais decorrentes 
desses exercícios físicos pois, existem lacunas acerca de seus efeitos sobretudo 
utilizando os protocolos específicos desta pesquisa, possibilitando assim, uma 
prescrição mais eficaz. Sendo assim, o objetivo geral desta, foi analisar respostas 
fisiológicas e metabólicas dois tipos de treinamento em ratos Wistar. O objetivo 
específico foi analisar as respostas fisiológicas e metabólicas de oito semanas do 
Treinamento Intervalado de Alta intensidade (HIIT) e do Contínuo de Intensidade 
Moderada (CM) em meio líquido de ratos Wistar, através da quantificação de 
marcadores de lesão tecidual, estresse oxidativo e do perfil glicêmico. 
Participaram da pesquisa 24 ratos divididos igualmente em três grupos, sendo o 
GSED (grupo sedentário), GHIIT (grupo que fez o HIIT) e o GCM (executou o 
CM). Como resultados obteve-se que concentrações da creatina quinase 
aumentaram no GHIIT em relação ao GSED conforme respectivamente (442,6 + 
8,35 U/I; 140,4 + 35,48 U/I; p=0,019); a lactato desidrogenase foi aumentada com 
os treinamentos (HIIT e CM) em relação ao GSED, conforme respectivamente 
(250,9 + 70,67 U/I; 241,8 + 100,7 U/I; 112,8 + 28,08 U/L; p<0,01); as sulfidrilas 
hepáticas não oxidadas foram aumentadas no GHIIT em relação ao GCM 
conforme respectivamente (498,7 + 214,3 nmol/ml; 270,5 + 104,4 nmol/ml; 
p=0.035); a glicemia estava mais estável no GCM em relação ao GHIIT 
respectivamente (p<0,01). Conclui-se então, que os protocolos de HIIT e CM 
utilizados neste estudo, resultaram em respostas de lesão tecidual, entretanto o 
HIIT indicou melhora na capacidade adaptativa de resposta antioxidante, 
enquanto que o CM uma predominância de manutenção glicêmica em ratos 
Wistar. 
Palavras- chave: Exercício, Glicemia, Indicadores de Estresse Oxidativo; 






Physical training is an alternative to promoting health and maintaining well-being. 
Among the various types of training, there is continuous training and interval 
training, which have subdivisions and benefits established in the literature. In the 
middle of these trainings, there are the moderate continuum and the high intensity 
interval, which are studied in this research. Thus, it is important to evaluate the 
variables of body changes resulting from these physical exercises because, there 
are gaps about their effects mainly using the specific protocols of this research, 
thus enabling a more effective prescription. Thus, the general objective of this 
study was to analyze physiological and metabolic responses two types of training 
in Wistar rats. The specific objective was to analyze the eight-week physiological 
and metabolic responses of the High Intensity Interval Training (HIIT) and the 
Continuous Moderate Intensity (CM) in liquid medium of Wistar rats, by quantifying 
markers of tissue injury, oxidative stress and of the glycemic profile. A total of 24 
rats divided equally into three groups were included: GSED (sedentary group), 
GHIIT (group that did HIIT) and GCM (CM). As a result, creatine kinase 
concentrations increased in GHIIT in relation to GSED, respectively (442.6 ± 8.35 
U / I, 140.4 + 35.48 U / I, p = 0.019); lactate dehydrogenase was increased with 
training (HIIT and CM) in relation to GSED, respectively (250.9 + 70.67 U / I, 241.8 
+ 100,7 U / I, 112.8 + 28.08 U / L; p <0.01); non-oxidized hepatic sulfhydryl were 
increased in GHIIT compared to GCM, respectively (498.7 + 214.3 nmol / ml, 
270.5 + 104.4 nmol / ml, p = 0.035); glycemia was more stable in GCM than 
GHIIT, respectively (p <0.01). It is concluded that the HIIT and CM protocols used 
in this study resulted in tissue injury responses, however, HIIT indicated an 
improvement in the adaptive capacity of antioxidant response, whereas CM a 
predominance of glycemic maintenance in Wistar rats. 
 
Keywords: Exercise, Glycemia, Oxidative Stress Indicators; Indicators of Tissue 
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O treinamento físico é um processo repetitivo e sistemático composto de 
exercícios progressivos que visam o aperfeiçoamento do desempenho, nos seus 
aspectos morfológicos e funcionais1. Desta forma, pesquisadores têm 
recomendado sua prática de forma orientada2,1. Nesse sentido, dois tipos de 
treinamento podem ser ressaltados, um por ser o mais tradicionalmente 
conhecido, o treinamento contínuo, e o treinamento intervalado, que apesar de ter 
surgido desde 19303 em meio esportivo, vem ganhando destaque no cenário 
fitness mundial4.  
O Treinamento Contínuo (TC) se caracteriza pela realização do exercício 
sem pausa do início ao fim. É geralmente de longa duração, e também conhecido 
como treinamento de resistência (endurance)5 cuja intensidade pode ser baixa ou 
moderada (submáxima), isto é, intensidade abaixo do limiar anaeróbico6, 
predominando o uso do metabolismo aeróbio, como é o caso do treinamento 
Contínuo de intensidade Moderada (CM). 
Por outro lado, o Treinamento Intervalado (TI) consiste num método de 
treinamento no qual o exercício é efetuado de forma intermitente, isto é, 
intercalando períodos de exercício com períodos de recuperação, a qual pode ser 
ativa (feita com exercícios de intensidade abaixo do exercício principal)35 ou 
passiva (totalmente parado)5. Dentre os exercícios intervalados, existe o de Alta 
Intensidade, conhecido em inglês por High Intensity Interval Training (HIIT), 
executado com intensidade no limiar anaeróbio ou acima dele.  
Ambos os treinamentos proporcionam benefícios relativos ao 
condicionamento físico. Contudo, paralelamente, podem ocorrer lesões. Desse 
modo, lesões teciduais e estresse oxidativo podem se fazer presentes. E para a 
análise das lesões teciduais, há métodos que utilizam análises de biomarcadores 
como a creatina quinase (CK), a lactato desidrogenase (LDH), a alanina 
aminotransferase (ALT), a aspartato aminotransferase (AST), que em conjunto 
estimam o potencial lesivo dos exercícios. Para a medida de estresse oxidativo, 






 Além destes eventos, os treinamentos atuam sobre os substratos 
energéticos, com destaque para a glicemia, a qual pode revelar, através de seu 
limiar, a intensidade do treinamento, ou o limiar anaeróbio33. Ademais, o perfil 
glicêmico pode ter correlação com marcadores de lesão tecidual e estresse 
oxidativo. 
Entretanto, há lacunas científicas a respeito da expressividade destas 
respostas fisiológicas e metabólicas envolvendo o HIIT e o CM, constituindo este 
o problema deste estudo. Sendo assim, a hipótese elaborada é a de que o HIIT 
tem resposta mais benéfica, considerando o fator tempo, sobre os marcadores de 




 A investigação das variáveis fisiológicas e metabólicas citadas acima é 
importante para melhor prescrever os treinamentos físicos em questão, que na 
aplicação prática, pode evitar lesões teciduais, estresse oxidativo e poderá 
também promover uma melhor resposta metabólica, especialmente a glicêmica. 
 Como algumas técnicas de análise não são possíveis em seres humanos, 
e para ter um maior controle de variáveis e procedimentos, esta pesquisa foi e 









 Analisar dois diferentes métodos de treinamento, High Intensity Interval 
Training (HIIT) e o treinamento Contínuo de intensidade Moderada (CM) 
realizados durante oito semanas, em uma frequência de três vezes semanais, em 
relação aos aspectos fisiológicos e metabólicos de ratos wistar  
2.2. Específicos:  
2.2.1. Avaliar os efeitos do HIIT e do CM sobre biomarcadores de lesão 
tecidual e danos oxidativos: creatina quinase (CK), lactato desidrogenase 
(LDH), alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST), 
malondialdeído (MDA), sulfidrilas (SH), urato; 








3. REVISÃO DE LITERATURA 
 
3.1. Treinamento Contínuo de Intensidade Moderada (CM) e High Intensity 
Interval Training (HIIT) 
O Treinamento Contínuo se baseia em exercícios tipicamente de caráter 
cíclico, aeróbios, geralmente de intensidade moderada e com duração 
prolongada36, graças ao equilíbrio existente entre o consumo e débito de oxigênio 
necessário para a produção de energia37. Este treinamento tem sido utilizado 
dentre outros objetivos, para melhorar a condição aeróbia através do aumento do 
consumo máximo de oxigênio; para melhorar tanto o conteúdo e função 
mitocondrial, como também auxiliar no tratamento de diabetes tipo dois7,8, 9, 10. 
O High Intensity Interval Training (HIIT) ou Treinamento Intervalado de Alta 
Intensidade apresenta intensidade máxima, supramáxima, e geralmente é 
realizado a partir de 80% da Frequência Cardíaca Máxima (FCM). O HIIT pode 
ser de curto prazo (até seis semanas) ou longo prazo (a partir de 12 semanas). 
Vários estudos apontam melhorias nas capacidades aeróbia e anaeróbia, na 
reabilitação cardíaca, redução da resistência à insulina, na composição corporal, 
dentre outros benefícios12,13,14 relacionados ao HIIT. Esses resultados aliados à 
possibilidade de sua obtenção em um curto espaço de tempo, justificam o grande 
número de pesquisas e a adesão de praticantes. 
O HIIT ainda pode ser classificado como intensivo e extensivo, este com 
maior ênfase no volume de trabalho, utilizando, em geral, uma intensidade 
moderada; e aquele evidenciando a intensidade, em detrimento do volume, como 
em treinamentos com intensidade vigorosa11. 
Ambos os treinamentos melhoram o condicionamento físico, promovendo 
efeitos cardioprotetores38. Como também atuam sobre substratos energéticos, 
como a exemplo do treinamento Contínuo de intensidade Moderada (CM), o qual 
torna mais potente o processo de lipólise, melhora a taxa de glicemia e lipídios39, 
por outro lado, o treinamento intervalado (TI) promove uma maior oxidação de 
lipídios40, dentre outros efeitos. 
3.2. Glicemia e Limiar Anaeróbio 
 Como retratado acima, os substratos energéticos, estão diretamente 





obtenção de energia, a glicólise anaeróbia e o sistema aeróbio, respectivamente 
para o HIIT e CM pois, são acionados de acordo com a intensidade do exercício 
físico.  
Uma forma de identificar a intensidade do treinamento é através do limiar 
glicêmico, configurando-se como uma alternativa ao limiar anaeróbio33. O limiar 
anaeróbio corresponde ao momento em que a energia passa a ser gerada 
predominantemente pela glicólise anaeróbia, estimando, nesse instante, a 
supremacia do metabolismo anaeróbio. Este limiar pode ser identificado de várias 
formas além do limiar glicêmico, tais como, através do limiar ventilatório, da 
frequência cardíaca, do limiar de lactato32,13, 33. 
Contudo, os treinamentos promovem um estresse físico, que pode 
acarretar a ocorrência de lesões teciduais e estresse oxidativo, que podem ser 
mensurados indiretamente através dos biomarcadores a seguir.  
 
3.3. Marcadores de Danos Celulares 
3.3.1. Creatina Quinase (CK) 
A CK é uma enzima que participa da ressíntese de ATP, ativando a 
fosforilação da creatina durante o repouso, transformando-a em fosfocreatina, (um 
substrato energético) como também fazendo a ação reversa; além de sinalizar o 
início da glicogenólise15. Contudo, altas concentrações séricas desta enzima 
podem inferir um processo lesão celular, pela possibilidade da ruptura da 
membrana plasmática em algum tecido, podendo ser o próprio músculo. Os 
exercícios de alta intensidade também podem aumentar a concentração sérica 
desta enzima16 pois, é uma enzima que responde rapidamente a um estresse 
físico. 
 
3.3.2. Lactato Desidrogenase (LDH) 
A lactato desidrogenase (LDH) é uma enzima oxido-redutase, localizada no 
citoplasma de vários tecidos, especialmente o hepático, cardíaco e muscular 
esquelético; ela catalisa reversivelmente a redução do piruvato em L-lactato, em 





aumento de sua atividade não é específico de algum órgão, mas ocorre em 
enfermidades hepáticas e renais, após o infarto do miocárdio, nas miocardites, na 
distrofia muscular, na anemia perniciosa e hemolítica e em carcinomas18. Após a 
prática de um exercício prolongado, as concentrações de LDH dobram, e podem 
permanecer aumentada por até duas semanas19 podendo sinalizar uma ruptura 
membranar, isto é, microlesões20. 
 
3.3.3 Alanina Aminotransferase (ALT) 
 A ALT também conhecida alanina transaminase ou ainda como 
transaminase glutâmico pirúvica (TGP), contribui para a geração de energia assim 
como a aspartato aminotransferase. É uma enzima encontrada no citoplasma de 
vários tecidos corpóreos, mas é geralmente associada ao fígado. Seus altos 
níveis são influenciados por vários fatores como por exemplo, por exercícios 
físicos vigorosos pois, estes aumentam o catabolismo proteico21,22. 
 
3.3.4. Aspartato Aminotransferase (AST)  
Também conhecida como transaminase glutâmico oxalacética (TGO) é a 
enzima que catalisa a transaminação entre L-aspartato e alfa-cetoglutarato em 
oxalacetato e glutamato23. Considera-se que a AST não seja específica de algum 
tecido, mas suas alterações sanguíneas estão associadas a distúrbios hepáticos 
ou musculares24. Seu aumento ocorre de maneira mais lenta em relação à CK31. 
 
3.4. Marcadores de Estresse Oxidativo 
O estresse oxidativo representa uma situação de produção excessiva de 
espécies reativas de oxigênio (EROs), como a exemplo dos radicais livres, 
podendo gerar danos celulares, o desenvolvimento de doenças crônicas não 
transmissíveis como a aterosclerose, diabetes, obesidade, transtornos 
neurodegenerativos e câncer25,26.  
A produção de radicais livres é contínua e fundamental para o 
funcionamento fisiológico adequado, ela media a transferência de elétrons nas 





(ATP) por meio da cadeia transportadora de elétrons27,28. Desta forma, para que 
se evite o acúmulo excessivo destas espécies, o sistema de defesa antioxidante é 
acionado. 27, 29. Esse sistema de defesa é composto por enzimas e mediadores 
não enzimáticos tais como, as vitaminas C e E, retinol, bilirrubina e urato ou ácido 
úrico34. Os grupos sulfidrilas (SH) ou tióis são também considerados 
antioxidantes, presentes, por exemplo, na proteína glutationa, e estão 
frequentemente no plasma30. Para a medida do estresse oxidativo alguns 
marcadores são necessários, tais como os seguintes. 
3.4.1. Malondialdeído (MDA) 
 O MDA é um aldeído (grupo carbonila C=O, ligado a um H) de cadeia curta, 
que reage com o ácido tiobarbitúrico (TBARS) e sua concentração estima 
indiretamente a intensidade da peroxidação lipídica em sistemas biológicos, ou 
seja, estima o nível de lesão42, o nível de estresse oxidativo. A peroxidação 
lipídica é a degradação oxidativa dos lípidos, na qual os radicais livres capturam 
elétrons dos lipídios das membranas celulares, causando rigidez e deformidade 
das mesmas42,43. O exercício intenso estimula o estresse oxidativo podendo 
aumentar a concentração plasmática de MDA44.  
3.4.2. Grupamentos Sulfidrilas (SH) 
Os grupamentos sulfidrilas (SH) são estruturas associadas a proteínas 
susceptíveis a danos oxidativos45,46, conhecidos como tióis (TT) grupo sulfidrilo, 
ou grupo mercaptano São considerados os maiores antioxidantes plasmáticos47 
contidos na glutationa (GSH) pois, neutralizam os radicais livres82.  
Esses grupamentos são caracterizados por um átomo de enxofre ligado a 
um átomo de hidrogênio presentes na cadeia lateral da cisteína, e ao serem 
combinados com outros tióis, por meio da ligação covalente entre dois átomos de 
enxofre, formam as pontes dissulfeto conferindo estabilidade nas estruturas das 
proteínas48.  
Os radicais livres ao oxidar os SH, as pontes dissulfeto (-SS) ficam 
dissociadas, iniciando a oxidação dos ácidos graxos poliinsaturados das 
membranas celulares (lipoperoxidação)49 e comprometendo o funcionamento das 
proteínas50. Desta forma, a contagem das SH não oxidadas expressa uma medida 






O ácido úrico, ureia ou urato de sódio é uma substância antioxidante não 
enzimática, funcionando como eliminador de radicais livres51. É antioxidante no 
espaço extracelular e pró-oxidante dentro da célula52,53.  
A repetida síntese de Espécies Reativas de Oxigênio (EROs) durante o 
processo de isquemia e reperfusão muscular, inflamação, promovidos pela prática 








4.1 Delineamento do Estudo 
 Estudo longitudinal prospectivo realizado com ratos provenientes do 
Biotério Setorial da Universidade Federal de Sergipe e realizado no Laboratório 
de Embriologia e Desenvolvimento. 
4.2. Aspectos Éticos  
O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa Animal da 
Universidade Federal de Sergipe sob o número 60/2017, conforme ANEXO e 
respeitaram as Diretrizes do Conselho Nacional de Controle de Experimentação 
Animal (CONCEA). 
4.3. Amostra 
Foram utilizados 24 ratos da espécie Rattus novergicus e linhagem Wistar, 
distribuídos aleatoriamente em três grupos experimentais: o GSED, grupo que 
não fez exercício físico, isto é, o sedentário; o GHIIT, grupo que realizou o High 
Intensity Interval Training e o GCM, grupo que realizou o treinamento Contínuo de 
intensidade Moderada. Todos com massa corporal média de 275,33 + 22,6 g, com 
idade inicial de 60 dias. Os animais foram aclimatados às condições da sala do 
experimento, acondicionados em caixas de polipropileno, em sala com 
temperatura controlada (22º a 25º C) e iluminação artificial com ciclo claro-escuro 
de 12/12 horas, recebendo ração comercial (Labina, Purina®) e água ad libitum.  
4.4. Procedimentos Iniciais 
4.4.1. Adaptação ao Meio Líquido 
 Os ratos foram adaptados conforme o protocolo proposto por Marangon et 
al. (2002)56, com modificações. A adaptação durou 15 dias ininterruptos, em um 
tanque cilíndrico com capacidade para 157 L, e superfície lisa, medindo 50 cm de 
diâmetro por 80 cm de profundidade e a temperatura da água a 31 +/- 1º C, com o 
intuito de reduzir o estresse do animal sem promover adaptações fisiológicas 
prévias, a profundidade da água foi de 70 cm. Os grupos fizeram a adaptação 
sempre no mesmo horário. 
 O GSED permaneceu em água rasa por 15 minutos durante os 15 dias 





Interval Training (GHIIT) e o grupo que fez o treinamento Contínuo Moderado 
(GCM) foram mergulhados em água rasa, 15 minutos nos três primeiros dias; a 
partir do 4º dia, nadaram em água profunda por 2 minutos, com acréscimo de dois 
minutos a cada dia até chegar ao 10º dia de adaptação; no 11º dia nadaram em 
água profunda, por cinco minutos com sobrecarga de 3% baseada em sua massa 
corporal, atada ao dorso, com acréscimos de cinco minutos a cada dia até o 15º 
dia conforme (figura 1). 
 
4.4.2. Determinação do Limiar Glicêmico 
A determinação do limiar glicêmico (LG) foi feita em todos os grupos. Como 
alternativa de baixo custo, portanto mais acessível, e referenciada como modelo 
para a determinação do limiar anaeróbico57, 58, 33 pois, através da inspeção visual 
do ponto de inflexão da curva glicêmica, determina-se o LG, utilizado, dentre 
outros objetivos, para determinação da intensidade da carga. Este limiar foi 
avaliado 24 horas após o período de adaptação ao meio líquido.  
O protocolo de determinação do LG foi adaptado do protocolo de 
determinação do limiar de lactato60. E consistiu em um teste progressivo de 
cargas perfazendo seis estágios consecutivos de natação, no mesmo tanque em 
que foi feita a adaptação. Cada estágio durou cinco minutos, e os ratos 
suportaram cargas atadas ao dorso equivalentes a 3,5%, 4%, 4,5%, 5%, 5,5%, 
6% da massa corporal, respectivamente do primeiro ao sexto estágio conforme 





mais de 10 segundos, e a incapacidade de retornar à superfície da água, 
associado à perda dos movimentos simétricos de deslocamento.  
A glicose (dois microlitros) foi medida através de tiras de teste glicêmico 
(marca ACCU-CHEK ADVANTAGE com escala de 1 mg/dl) colocadas sobre a 
ponta da cauda anteriormente puncionada através de lancetas capilares, no início 
do teste e ao final de cada estágio completo. O glicosímetro digital foi utilizado por 
possibilitar uma rápida medida glicêmica, uma vez que já foi comprovado que não 
há diferença em relação ao exame glicêmico laboratorial61. O teste de LG foi 
reaplicado ao final das intervenções para efeitos comparativos. 
4.5. Protocolos de Treinamento 
O grupo sedentário (GSED) não fez treinamento ao longo de 8 semanas, 
sendo mantido ininterruptamente em suas respectivas gaiolas. O GSED foi usado 
como controle dos parâmetros analisados nos grupos treinados62. 
4.5.1. High Intensity Interval Training (HIIT) 
4.5.1.1. Teste Máximo  
 Antes da realização do High Intensity Interval Training (HIIT), foi feito um 
teste máximo realizado 24 horas após a determinação do Limiar Glicêmico (LG). 
O teste máximo foi adaptado de Pimenta63. e teve como características: o número 
máximo de séries (de 20 segundos de exercício por 10 de descanso, utilizando 
10% de sobrecarga baseada na massa corporal), que o animal conseguiu realizar 
até a exaustão. A carga utilizada (10%) determinou uma alta intensidade para o 






4.5.1.2. Protocolo de HIIT  
 
 O protocolo de HIIT também foi adaptado de Pimenta63 e consistiu na 
realização da metade do número máximo de séries, obtido no teste máximo do 
HIIT. Cada série foi composta por 20 segundos de exercício, seguidos por 10 
segundos de descanso, com o auxíliio de um programa temporizador; estando o 
animal com sobrecarga de 11% atada ao dorso baseada na massa corporal. O 
treinamento foi realizado três vezes semanais durante oito semanas. Sendo que, 
a cada duas semanas, aumentava-se 1% da sobrecarga, finalizando a 
intervenção com 14% de sobrecarga, totalizando 24 sessões, conforme (figura 3). 
Após cada sessão de treinamento, os roedores eram secos e colocados em suas 
respectivas gaiolas. Essas cargas representaram de 220 a 280% do limiar 
glicêmico. 
4.5.2. Contínuo Moderado (CM) 
4.5.2.1. Teste Máximo  
 Antes da realização do treinamento Contínuo Moderado (CM), foi feito um 
teste máximo, realizado 24 horas após a determinação do Limiar Glicêmico (LG). 
E o critério de determinação da exaustão foi o mesmo utilizado no teste máximo 
do HIIT. Desta forma, o teste máximo do CM consistiu na identificação da duração 
máxima do nado até a exaustão, utilizando uma sobrecarga moderada, isto é, 





4.5.2.2. Protocolo de CM  
 O protocolo de CM (figura 4) respeitou o mesmo princípio do HIIT, então foi 
aplicado o treinamento que utilizou 50% da duração do teste máximo do CM, em 
um período de oito semanas, com frequência semanal de três e cada animal 
utilizando a sobrecarga  de moderada intensidade, ou seja, ligeiramente abaixo do 
LG, totalizando 24 sessões. Esta carga representou uma intensidade 
correspondente 90% do limiar glicêmico, conforme (figura 4). 
 
 
4.6. Glicemia Semanal 
 A cada semana a glicemia dos três grupos era medida para a análise do 
perfil glicêmico crônico dos animais.  
 
4.7. Procedimentos após as intervenções 
Antes de finalizar as intervenções, isto é, 24 horas antes do 24º dia de 
treinamento, os grupos passaram por nova avaliação da curva glicêmica, com uso 
de tiras para teste glicêmico, da mesma forma que antes das intervenções.  
No dia 24º dia de treinamentos (último dia) a anestesia foi aplicada 60 
minutos após os mesmos, utilizando o Cloridrato de Cetamina (75mg /kg) 
associado ao cloridrato de xilasina (10 mg/kg) via intraperitoneal. A eutanásia de 
cada animal foi feita isoladamente, isto é, longe dos demais animais, e o local foi 
limpo antes da entrada do outro animal. Após a constatação de ausência de 





exsanguinação por punção sanguínea, para posterior coleta de material biológico. 
Os sinais utilizados para confirmar a morte do animal foram: apneia, assistalia, 
perda do reflexo corneal. 
 
4.7.1. Preparo do material biológico 
O soro sanguíneo (3 ml) foi coletado e imediatamente centrifugado a 800 × 
g por 15 minutos a ± 4º C e o sobrenadante armazenado em duplicata a ± -70º C, 
para análise de lesão tecidual. Paralelamente, os órgãos removidos (fígado, 
coração, gastrocnêmio) foram lavados três vezes, em solução de cloreto de 
potássio (KCl) 1,15%, secos e pesados. Em seguida, homogeneizados onde cada 
grama de tecido foi misturada com 5 mL de KCl + 10 μL de Fluoreto de 
Fenilmetilsulfonila (PMSF – 100 m.mol-1) + 15 μL de solução Triton a 10%, 
centrifugada 3000 x g por 10 minutos a ± 4° C e o sobrenadante armazenando em 
duplicata a ± -70º C para análises posteriores dos marcadores de estresse 
oxidativo. Os procedimentos do preparo do material biológico foram realizados 
segundo a metodologia descrita por Sant´Anna (2005)64.  
 
4.7.2. Determinação enzimática de lesão tecidual 
A determinação enzimática de lesão tecidual ocorreu através da 
mensuração dos marcadores enzimáticos: Creatina Quinase (CK), Lactato 
Desidrogenase (LDH), Alanina Aminotransferase (ALT) e Aspartato 
Aminotransferase (AST) utilizando o kit laboratorial específico (Labtest ®, 
Brasil).de acordo com as normas do fabricante do mesmo. 
4.7.2.1. Quantificação de creatina quinase (CK) e lactato desidrogenase 
(LDH) total plasmática  
A partir das recomendações do fabricante (Labtest ®, Brasil), 20 µL do 
plasma de cada animal foram homogeneizados em mistura reacional a 37 ± 0,2ºC 
e realizada a leitura em espectrofotômetro UV/VIS a um comprimento de onda de 
340 nm. Como a LDH catalisa a transferência de elétrons da NADH para o 
piruvato, convertendo-o em lactato, há uma queda da absorbância em um minuto, 





da ADP para ATP; na mistura reacional com a amostra constam, a hexoquinase, 
que catalisa a fosforilação da glicose, e a glicose 6-fosfato desidrogenase, que 
oxida a glicose 6-fosfato. A velocidade de incremento da absorbância durante um 
minuto é proporcional à atividade da CK. 
 
4.7.2.2. Quantificação de alanina aminotransferase (ALT) e aspartato 
aminotransferase (AST)  
Para quantificação destes marcadores foi utilizado o kit comercial (Labtest 
®, Brasil), onde 100µL do plasma de cada animal foram homogeneizados em 
reagentes específicos a 37 ± 0,2 º C e realizada a leitura em espectrofotômetro 
UV/VIS a 340 nm. De acordo com as especificações do fabricante do kit. 
 
4.7.3. Determinação do estresse oxidativo in vivo 
A avaliação do estresse oxidativo tecidual foi feita através da quantificação 
de lipoperoxidativos pelo teste ácido tiobarbitúrico (TBARs) e oxidativos de 
proteínas.  
A oxidação de lipídios foi determinada pela medida de substâncias reativas 
ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), como o Malondialdeído (MDA), de acordo com 
método descrito por Lapenna et al. (2001)65. Amostra (200 µL) de sangue, fígado 
e músculo gastrocnêmio foram adicionadas a uma mistura formada por partes 
iguais de ácido tricloroacético (TCA) 15%, HCl 0,25 N e TBA 0,375%, mais 2,5 
mM de hidroxitolueno butilado (BHT), e 40 µL de dodecil de sódio (SDS) a 8,1%, 
sendo aquecida por 30 mim à 95ºC em estufa. O pH da mistura foi ajustado para 
0,9 com HCl. O BHT foi usado para prevenir a peroxidação lipídica durante o 
aquecimento. Em seguida, após resfriamento à temperatura ambiente e adição de 
4 mL de n-butanol, o material foi centrifugado a 800 x g por 15 minutos a ± 4º C e 
a absorbância do sobrenadante foi medida a 532 nm. O coeficiente de extinção 
molar utilizado foi 1,54 x 105 M -1 cm -1 e o resultado de TBARS expresso em 
nmol Eq MDA.mL -1 de plasma para as amostras de sangue e nmolEqMDA/mg 





A determinação dos grupos sulfidrilas não oxidados ou tióis foi realizada 
conforme metodologia descrita por Faure e Lafond (1995)66. Alíquotas de 50 µL 
de amostra de fígado, coração e gastrocnêmio foram misturadas em 1 mL de 
tampão Tris-EDTA, pH 8,2. Em seguida, foi realizada a primeira leitura (A) no 
espectrofotômetro a 412 nm. Após a leitura, as amostras foram transferidas para 
tubos de ensaio e misturadas a 20 µL de DTNB 10 mM diluído em metanol (4 
mg.mL-1), ficando em repouso no escuro. Ao final de 15 minutos, a segunda 
leitura de absorbância (A2) foi realizada. A concentração de SH foi calculada 
conforme equação: (A2 – A1) – B x 1,57 mM x 1000. O resultado expresso em 
nmol/ml de tecido.  
 Para dosagem do urato (enzimático UV uricase-peroxidase), foi utilizado o 
kit comercial (Labtest®, Brasil), onde (20 μL) do sangue de cada animal foi 
homogeneizado em reagentes específicos a 37 ± 0,2 ° C, e as leituras foram 
realizadas usando um espectrofotômetro a um comprimento de onda de 540 nm. 
 
4.8. Procedimento estatístico 
 O teste de normalidade da amostra foi feito através do Brown-Forsythe. 
Foram aplicados a anova one way com pós-teste de Tukey para análise dos 
marcadores de lesão tecidual e dos marcadores de estresse oxidativo; a Anova 
two way de medidas repetidas para a análise da glicemia semanal e da curva 
glicêmica. A correlação de Pearson foi utilizada para avaliar as correlações entre 
todos os marcadores. O software estatístico utilizado foi o GraphPad Prism versão 
7.00 para Windows. Os dados foram expressos em média + desvio padrão; os 
valores estatisticamente significativos foram considerados como p<0,05. 
 
5. RESULTADOS 
5.1. Lesão tecidual: Creatina quinase (CK) e Lactato Desidrogenase (LDH), 
Alanina Aminotransferase (ALT), Aspartato Aminotransferase (AST) 
Os principais dados referentes à lesão tecidual quanto à média e desvio 
padrão dos grupos: sedentario (GSED), High Intensity Interval Training (GHIIT) e 





Houve aumento de 215% da concentração CK no GHIIT em relação ao 
GSED conforme F(2,16)= 5,10; tamanho do efeito= 0,61, considerado alto, mas 
entre os grupos treinados não houve diferença. A LDH aumentou em ambos os 
treinados em relação ao GSED, 122,4 % e 114,36 % respectivamente para o 
GHIIT e GCM, conforme F(2,20)= 10,13; tamanho do efeito= 0,70, considerado 
muito alto. Mas não houve diferença entre os grupos treinados. 
A concentração ALT não foi alterada entre os grupos, conforme F (2,14) = 
2,72. Finalmente, a concentração da AST também não foi alterada nos grupos, 
conforme F(2,9) = 4,11. 
  A razão SGOT/SGPT ou AST/ALT que representa um indicador de danos 
hepáticos permaneceu na faixa de normalidade (0.7 - 1.44) nos grupos conforme 
(tabela 1). 
5.2. Estresse Oxidativo: Malondialdeído (MDA), grupamentos sulfidrilas (SH), 
Urato 
Os principais dados referentes ao estresse oxidativo estão relacionados na 
tabela 2.  
 A avaliação do MDA hepático, cardíaco e muscular intergrupos não 
apresentou diferença entre eles, conforme F (2,17) = 0,25; F(2,16)= 2,01; F(2,18)= 
0,16 respectivamente. Com relação aos grupamentos sulfidrila (SH) totais não 
oxidados, não houve diferença entre os grupos, conforme: F (2,15)= 0,20. Mas os 
SH hepáticos intergrupos apresentaram diferença, isto é, o GHIIT apresentou 
maior quantidade que o GCM (84,36 % de aumento), conforme F (2,18) =4,06; 
tamanho do efeito foi de 0,55, considerado alto. Os grupamentos SH cardíacos e 
musculares não apresentaram diferença entre os grupos, conforme F (2,17) =1,93 
e F (2,19) =0,23 respectivamente.  








Tabela 1: Marcadores de lesão tecidual: (Creatina Quinase (CK), Lactato 
Desidrogenase (LDH), Alanina Aminotransferase (ALT), Aspartato 
Aminotransferase (AST). 
 GSED (n=8) 
Média e DP 
GHIIT(n=8) 
Média e DP 
GCM(n=8) 
Média e DP 
p (value) 
 
CK (U/I) 140,4 + 35,48  442,6 + 8,35 a  299,4 + 110,7      0,019 
LDH (U/I) 112,8 + 28,08 250,9 + 70,67a  241,8 + 100,7 a 0,000 
ALT (U/I) 66,7 + 22,37 128,2 + 50,21     75,2 + 27,32 0,100 
AST (U/I) 71, 3 + 6,7 111,4 + 30,3 76,8 + 11,12 0,053 
AST/ALT(U/I) 1,06 0,86 1,01 - 
Nota: GSED= grupo sedentário; GHIIT= grupo do High Intensity Interval Training; GCM= gru  po 
do Contínuo Moderado. CK=creatina quinase; LDH= lactato desidrogenase; ALT= alanina 
aminotransferase; AST= aspartato amonotransferase. a= diferença entre o GSED. Valor de p da 
LDH=0,0009. 
Tabela 2:  Marcadores de estresse oxidativo. 
 GSED (n=8) 
Média e DP 
GHIIT(n=8) 
Média e DP 
GCM(n=8) 
Média e DP 
p (value) 
MDA HEPÁTICO 
nmol Eq MDA/ mg de 
tecido 
13,48 + 2,21 13,78 + 5,18 15,05 + 3,95 0,778 
MDA CARDÍACO 
nmol Eq MDA/ mg de 
tecido 
6,07 + 0,37 6,.49 + 2,58 7,98 + 1,24 0,165 
MDA 
GASTROCNÊMIO 
nmol Eq MDA/ mg de 
tecido 
6,15 + 0,55 6,35 + 1,03 6,5 + 1,27 0,848 
SH TOTAIS 
nmol/ml 
188,1 + 52,68 235,2 + 193,3 223,4 + 80,19 0,817 
SH HEPÁTICO 
nmol/ml 
375,5 + 96,35 498,7 + 214,3     a 270,5 + 104,4 0,035 
SH CARDÍACO 
nmol/ml 




323,4 + 167,4 
 
260,2 + 219,3 
 





2.57 + 0.43 2.87 + 1.2 3.06 + 0.49 0.599 
Nota: GSED= grupo sedentário; GHIIT= grupo do High Intensity Interval Training; GCM= grupo do 






5.3. Perfil Glicêmico 
A (figura 5) demonstra uma diferenciação da glicemia semanal entre os 
grupos, com predominância do aumento glicêmico no GCM. Bem como, foram 
observadas alterações intragrupos, com destaque para a quarta semana, a qual 
correspondeu à metade do período do treinamento, e na qual ocorreram, a queda 
glicêmica no GHIIT e elevação no GCM, até que ao final das oito semanas, os 
três grupos encerraram o período de treinamento com glicemias semelhantes. O 
tamanho do efeito obtido foi de 0,14, considerado pequeno. 
 
Na curva glicêmica, a (figura 6) mostra o perfil glicêmico de forma aguda. E 
foi revelado que os grupos não diferiram entre si. Mas, entre os estágios 
intragrupos houve diferenças, e o GCM apresentou uma sustentação maior da 






5.4. Correlação entre o perfil glicêmico e biomarcadores 
A correlação foi confirmada apenas para a glicose e as sulfidrilas musculares no 
grupo que fez o CM, observou –se uma relação negativa conforme r= -0,83; 
p=0,0098. E entre a glicose e o malondialdeído (MDA) hepático, houve correlação 
positiva no grupo que fez o HIIT, conforme r=0,93; p=0,0007. 
 
6. DISCUSSÃO 
 O presente estudo apontou uma possível lesão muscular devido ao 
aumento da creatina quinase (CK) no grupo que executou o High Intensity Interval 
Ttraining (GHIIT) em relação ao grupo sedentário (GSED); bem como, devido ao 
aumento da lactato desidrogenase (LDH) no GHIIT e GCM (tabela 1) em relação 
ao GSED. Entretanto, não houve diferença entre os grupos treinados neste 
marcador, o que pode sugerir adaptação ao longo dos treinamentos. 
 Dos Santos67 utilizou um treinamento resistido de alta intensidade (três 
séries de 10 repetições a 75% de 1 RM, utilizando a modalidade de agachamento 
em ratos, por quatro semanas, três vezes por semana) e encontrou resposta 
semelhante à do presente estudo com relação à CK e LDH. Contudo, Souza68 que 
utilizou o HIIT com protocolo semelhante (14 sessões diárias de natação com 
duração de 20 segundos de exercício por 10 segundos de descanso, durante 12 
dias consecutivos, com carga de 14% baseada na massa corporal) não 
demonstrou lesão tecidual, o que leva a sugestionar que o HIIT em dias 
alternados e realizado em um período maior, pode influenciar nesses marcadores 
de lesão muscular, uma vez que o músculo esquelético é um tecido muito 
requisitado durante o exercício intenso. Como a CK expressa seu aumento mais 
rapidamente que a LDH70, infere-se que o protocolo do HIIT do presente estudo, 
pode levar ao desenvolvimento de lesão muscular de curto e longo prazo. 
 Poucos estudos se propuseram a comparar treinamentos contínuos 
moderados e intervalados de vigorosa intensidade em relação a marcadores de 
lesão tecidual, tais como a pesquisa de Paraíso69 feita com seres humanos, a 
qual comparou corrida contínua de moderada intensidade (65% da velocidade 





minutos a 100% da velocidade aeróbia máxima, alternando com baixa intensidade 
de 50% da velocidade aeróbia máxima até a exaustão), e encontrou aumento na 
CK e LDH em ambos os treinamentos, corroborando com parte do presente 
estudo pois, neste, a CK somente teve elevação no GHIIT. Contudo, ambos os 
treinamentos estudados por Paraíso69 foram executados de forma aguda, o que 
sugere não ter ocorrido adaptações, apesar de serem efetuados com duração 
superior ao do presente estudo.  
Abe et al. (2015)71 concluíram que 6 semanas de HIIT (20 sessões de 20 
segundos de natação por 10 segundos de intervalo, usando sobrecarga de 10% 
da massa corporal, cinco vezes por semana), aumentaram a atividade da LDH no 
músculo gastrocnêmio, apesar de ter um prazo ligeiramente menor, corroboraram 
com os resultados do presente estudo. 
 No que diz respeito à alanina aminotransferase (ALT) que não foi alterada 
no presente estudo, também não se elevou no HIIT de 12 sessões seguidas na 
pesquisa de Souza68, nem no treino resistido de alta intensidade de 4 semanas de 
Dos Santos (2014), sugerindo que o protocolo do HIIT do presente estudo, 
mesmo realizado em um período maior, não oferece risco de lesões hepáticas. 
 Com relação à aspartato aminotransferase (AST) que encontra no músculo 
e fígado suas maiores fontes e é uma enzima de fase aguda, não foi alterada nos 
grupos treinados do presente estudo (tabela 1). Em conformidade com o estudo 
de Souza68 descrito anteriormente. Como ela é uma enzima que indica lesão 
recente e serve para confirmar uma lesão muscular ao ser analisada em conjunto 
com outras enzimas, a exemplo da CK, sugeriu que o potencial lesivo dos 
treinamentos é normalmente atribuído a um estresse físico, sem grandes 
proporções até mesmo porque ela não foi alterada. Também Teixeira72 não 
encontrou alteração deste marcador em um treinamento de alta intensidade (oito 
semanas, cinco vezes por semana, perfazendo quatro séries de 10 saltos com um 
minuto de descanso, com sobrecarga atada ao animal de 25-55% da massa 
corporal). No estudo de Dos Santos (2014), a AST foi diminuída com o 
treinamento resistido de alta intensidade, sinalizando uma adaptação ao 





intensidade moderada e com características semelhantes a esta pesquisa, 
analisando este biomarcador, não foram encontrados. 
 Em se tratando de estresse oxidativo, o malondialdeído (MDA) hepático, 
cardíaco e muscular não apresentaram diferença entre os grupos (tabela 2). 
Souza68 também não encontrou danos oxidativos decorrentes do HIIT com 
natação de 12 sessões. Inclusive Freitas et al. (2017)73 revelaram que o HIIT em 
uma esteira rolante, seis vezes durante 6 semanas, portanto, numa frequência 
maior que a do presente estudo, reduziu a concentração deste marcador no 
hipocampo, possivelmente pela capacidade de adaptação do sistema 
antioxidante.  
 Com relação aos treinamentos de intensidade moderada, Pereira, Silva, De 
Souza, De Almeida Filho e Silva74 em seu estudo utilizando um treinamento de 
intensidade moderada com indivíduos diabéticos em esteira ergométrica (três 
vezes semanais, durante 12 semanas, por cerca de 20 a 60 minutos), 
descobriram que a peroxidação lipídica foi reduzida, fato comprovado através da 
redução do MDA, sem necessariamente ter aumento do sistema antioxidante. 
Desta forma, os treinamentos do presente estudo de algum modo contribuem 
para a contenção da peroxidação lipídica, a qual ocorre com o excesso de 
Espécies Reativas de Oxigênio (EROs), mas que houve indícios de regulação 
pelo sistema antioxidante.  
 Ainda tratando de estresse oxidativo, os grupamentos sulfidrilas (SH), cuja 
quantidade presente no plasma ou tecidos é inversamente proporcional ao dano 
oxidativo. Esses grupamentos no fígado do GHIIT foram aumentados (tabela 2). E 
esse aumento pode ser explicado por uma ação de autorregulação do organismo, 
em resposta à formação das ERO’s, ou seja, aumentou a defesa antioxidante 
hepática, como também, pode ter melhorado as enzimas antioxidantes 
endógenas. Já o protocolo de HIIT com 12 sessões seguidas utilizado por 
Souza68 não alterou as SH totais, possivelmente por ter sido realizado em um 
período menor.  
 O treinamento moderado parece ser benéfico em relação ao estresse 





(2012)76 em esteira rolante com frequência semanal de três vezes, durante 8 
semanas foi eficaz para reduzir o dano oxidativo e aumentar a defesa antioxidante 
no fígado e coração de camundongos. Contudo, o CM do presente estudo atingiu 
concentrações de grupamentos SH hepáticos inferiores ao HIIT, indicando que 
um diferencial a ser observado é a modalidade do treinamento, que neste estudo 
foi a natação, além disso, no estudo de Tromm não houve a comparação entre o 
CM e o HIIT. 
 No que concerne ao urato ou ácido úrico, principal agente antioxidante 
plasmático81. No presente estudo, não houve alteração deste marcador com os 
treinamentos (tabela 2). Souza68 também não encontrou alterações deste 
marcador com um HIIT de 14 sessões diárias por 12 dias consecutivos. O 
trabalho de Leite e Rombaldi (2015)77 comparou oito semanas o treinamento 
intenso com ratos (60 minutos divididos em 2 períodos de 30 minutos, nestes, 15 
segundos eram de natação e 15 segundos de repouso, repetindo esta série 60 
vezes, houve um intervalo de 10 minutos entre os períodos, utilizando sobrecarga 
de 10% baseada na massa corporal), com o treinamento contínuo moderado 
(natação contínua utilizando sobrecarga de 5% da massa corporal durante 60 
minutos) e revelou que o treinamento intervalado anaeróbio ocasionou aumento 
nas concentrações de urato. Esse dado pode indicar que o treinamento 
intervalado de alta intensidade de longa duração pode ocasionar seu aumento. 
 No que diz respeito à análise do perfil glicêmico semanal e à curva 
glicêmica, os quais fornecem informações importantes acerca do metabolismo 
aeróbio e anaeróbio, mais predominantemente utilizados nesta pesquisa, os 
resultados indicaram que houve alteração glicêmica entre os grupos (figuras 5 e 
6), revelando que o GCM teve uma tendência a manter a glicemia, em relação 
aos demais grupos, cronicamente e agudamente pois, somente houve uma queda 
acentuada na glicemia, no último estágio da curva glicêmica do GCM, e os níveis 
glicêmicos deste grupo semanalmente foram mais elevados que os demais 
grupos, sugerindo uma predominância da via aeróbia, possibilitando uma maior 
utilização de outros substratos energéticos, desta forma, conservando a glicose 
sérica. Em contrapartida, o GHIIT apresentou menor glicemia, sugerindo uma 





obteve maior discrepância de resultados em relação às demais, especificamente 
no GCM, indicando que um intervalo de quatro semanas pode ser insuficiente 
para detecção de adaptações neste marcador metabólico, isto porque, ao final 
das oito semanas, a glicemia dos grupos estava semelhante, indicando uma 
possível adaptação do organismo, mas que só foi percebida ao longo das oito 
semanas. 
 A literatura vem corroborar esses achados, uma vez que o estudo de Leite 
e Rombaldi77 que comparou um treinamento aeróbio com ratos (8 semanas, 5 
vezes por semana, em 60 minutos de natação com 5 % de carga baseada na 
massa corporal) com o anaeróbio intervalado (dois tempos de 30 minutos, com 
intervalo de 10 minutos entre eles, nos 30 minutos de exercício, ocorria 15 
segundos de nado por 15 de descanso, repetindo esta série 60 vezes até 
completar 30 minutos, 5 vezes por semana, utilizando 10% da massa corporal), e 
constatou que o exercício aeróbio aumentou a glicose sérica. E apesar de a 
frequência do treinamento ser maior que a do presente estudo, a resposta 
glicêmica foi semelhante, sugerindo que houve uma maior neoglicogênese e/ ou 
utilização de outros substratos energéticos, justificando assim, uma maior 
preservação da glicemia sérica.  
Também nos exercícios intensos há o aumento da glicose, através da 
liberação de catecolaminas, estimulando a gliconeogênese78; além disso, ocorre 
também um aumento da glicogenólise hepática, que contribui para o aumento 
glicêmico33. Contudo, no presente estudo, o GHIIT apresentou menor expressão 
glicêmica que o GCM (figuras 5 e 6), sugerindo que à medida que a glicose 
estava disponível na corrente sanguínea, ela também estava sendo mais captada, 
provavelmente por uma maior atuação do AMPk que vai provocar a translocação 
das vesículas que contém a GLUT4 (maior transportadora de glicose para o 
músculo esquelético) e ajudam na utilização da glicose pelo músculo79, 80.  
 Terada et al. (2001)41 utilizaram um protocolo de alta intensidade com 
natação em ratos, utilizando cargas semelhantes às do presente estudo, variando 
de 14 a 16% da massa corporal, perfazendo 14 séries de 20 segundos de 





atividade máxima da GLUT-4, em apenas oito dias. Corroborando a ideia de 
maior captação glicêmica proporcionada pelo HIIT.  
 Burgomaster et al. (2008)59 no estudo com homens e mulheres, utilizaram 
seis semanas de HIIT (quatro a seis repetições de 30 segundos em intensidade 
alta, Teste de Wingate, potência máxima de aproximadamente 500 W, com 
recuperação de 4,5 min entre repetições, 3 dias por semana, 10 minutos sessão 
de treino, 30 minutos por semana) e relataram adaptações metabólicas 
específicas durante o exercício, isto é, a utilização de glicogênio e fosfocreatina 
durante o exercício foi reduzida em relação ao treinamento moderado (6 semanas 
de 40-60 minutos de ciclismo com cerca de 65% do VO 2 máximo, potência média 
de 150 W, cinco dias por semana, 4,5 h por semana), ou seja, sinalizaram que 
houve maior utilização da glicose sérica no HIIT que no CM, corroborando com o 
resultado do presente estudo, no que diz respeito à menor concentração sérica 
deste substrato energético.  
Observa-se então, que o HIIT pode promover uma maior captação 
glicêmica, ajudando a controlar níveis glicêmicos em um prazo de oito semanas, 
através de um mecanismo autorregulador e adaptativo, uma vez que ao final do 
treinamento a glicemia se equiparou às dos demais grupos. 
Na correlação entre a glicose e sulfidrilas, observou-se que a concentração 
glicêmica foi inversamente proporcional à das sulfidrilas (SH) no exercício 
moderado, desta forma, os resultados sugerem que altas concentrações deste 
substrato energético na corrente sanguínea, podem induzir a uma menor proteção 
redox, ou seja, a uma menor defesa antioxidante. Este dado é importante para se 
estabelecer um prazo adequado de treinamento, de modo a não ocasionar danos 
oxidativos. Outro dado que também confirma este achado, é que a concentração 
de glicose foi diretamente proporcional à do malondialdeído (MDA) no HIIT, 
indicando que a hiperglicemia pode ocasionar danos oxidativos, em especial, a 
peroxidação lipídica. 
 A limitação do presente estudo foi a não medida de hormônios que 
interferem no perfil glicêmico, tais como a insulina, cortisol, adrenocorticotrófico, 





intermediária dos treinamentos, de marcadores de estresse oxidativo, para se 
confirmar o momento exato de adaptações do sistema antioxidante. Contudo, os 
achados abrem perspectivas para novos estudos. 
 
7. CONCLUSÕES 
 Desta forma, conclui-se que o High Intensity Interval Training (HIIT) e o 
treinamento Contínuo de intensidade Moderada (CM) realizados 3 vezes por 
semana durante 8 semanas, baseados nos protocolos do presente estudo, apesar 
de demonstrarem indícios de lesão tecidual, sendo o HIIT mais 
predominantemente ao nível muscular, este mesmo treinamento também 
demonstrou uma melhor adaptação do sistema de defesa antioxidante. Já o CM 
promove uma maior estabilidade glicêmica, importante para evitar episódios 
hipoglicêmicos, por outro lado, o HIIT se mostrou eficaz na maior utilização do 
referido substrato energético, o que é importante para evitar eventos 
hiperglicêmicos. 
 Sendo assim, esta pesquisa é inovadora e encontra sua aplicabilidade no 
sentido de apontar parâmetros de prescrição de treinamento, a exemplo do prazo, 
frequência e duração, que influenciam na lesão tecidual e estresse oxidativo, 
assim como indica um perfil glicêmico decorrentes destes mesmos treinamentos 
que podem evitar tanto a hiper como a hipoglicemia.    
 Desta forma, conclui-se que oito semanas de ambos treinamentos, apesar 
de sugerirem lesões teciduais mínimas, promovem adaptações a nível de defesa 
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